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Introdução:  A síndrome hepatopulmonar (SHP) é uma patologia caracterizada por um defeito da 
oxigenação do sangue arterial causado por dilatações vasculares intrapulmonares (DIVP). O 
Objetivo desse estudo foi estabelecer a prevalência de anormalidades vasculares pulmonares do 
tipo 1 e do tipo 2 na tomografia computadorizada de tórax (TC) de pacientes com cirrose e SHP, 
caracterizar a concordância intra e interobservador e analisar a associação destes achados com 
critérios de gravidade da SHP.  
Materiais e Métodos:  Dois radiologistas torácicos independentemente e retrospectivamente 
avaliaram as TC de tórax de 38 pacientes com SHP. Eles classificaram as anormalidades vasculares 
como tipo 1, tipo 2 ou ausência de anormalidade. Além disso, mediram os diâmetros da artéria 
pulmonar principal, dos ramos direito e esquerdo da artéria pulmonar, e artérias e brônquios 
subsegmentares. O objetivo primário do estudo foi avaliar a prevalência das alterações vasculares 
pulmonares do tipo 1 e do tipo 2 na tomografia computadorizada de tórax de pacientes com 
cirrose e SHP. Os objetivos secundários foram caracterizar a concordância intraobservador e 
concordância interobservador dos achados tomográficos anormais relacionados a SHP e a 
associação desses achados com a pressão parcial arterial de oxigênio (PaO2). 
Resultados:  A prevalência geral de anormalidades vasculares pulmonares foi 28,9% (intervalo de 
confiança 95%: 15,4 – 45,9%), sendo que, 26.3% dos pacientes tinham anormalidade do tipo 1 
(13,4 – 43,1%) e 2,6% tinham anormalidade do tipo 2 (0.0 – 13,8%). O coeficiente Kappa de 
concordância intraobservado foi 0.666 (0,40 – 0,91) e do coeficiente Kappa de concordância 
interobservador foi 0,443 (0,12 – 0,77). Não foi observada associação entre a presença de 
anormalidades vasculares pulmonares na TC e os valores da PaO2. 
Conclusão:  A prevalência de anormalidades vasculares pulmonares do tipo 1 e do tipo 2 na TC de 
tórax de pacientes com cirrose e SHP é menor que àquela previamente citada na literatura médica 
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e essas anormalidades não tem correlação com a PaO2. A concordância intra e interobservador 
das alterações vasculares pulmonares medidas na tomografia computadorizada de tórax de 
pacientes com cirrose e SHP foi, respectivamente, moderada e fraca. 
Palavras-chave: Tomografia computadorizada, Síndrome Hepatopulmonar, concordância, 







Purpose: Hepatopulmonary syndrome (HPS) is defined as an arterial oxygenation defect induced 
by intrapulmonary vascular dilatations associated with hepatic disease. The purpose of this study 
was to establish the prevalence of type 1 and type 2 pulmonary vascular abnormalities on chest 
computed tomography (CT) in patients with cirrhosis and HPS, and to characterize intra- and 
interobserver reliability. 
Materials and Methods: Two thoracic radiologists independently and retrospectively 
evaluated chest CT scans from 38 cirrhosis patients with HPS. They classified the pulmonary 
vascular abnormalities as type 1, type 2, or absence of abnormality. Furthermore, they measured 
the diameters of the main pulmonary artery, right and left pulmonary arteries, and subsegmental 
pulmonary arteries and bronchi. The primary endpoint was the prevalence of type 1 and 2 
pulmonary vascular abnormalities on chest CT in patients with cirrhosis and HPS. Secondary 
endpoints were intraobserver reliability, and interobserver reliability of abnormal CT findings 
related to HPS, and the correlation of these findings with partial arterial oxygen pressure (PaO2).  
Results: The overall prevalence of pulmonary vascular abnormalities was 28.9% (95% confidence 
intervals: 15.4%, 45.9%). Moreover, 26.3% of patients had a type 1 abnormality (13.4%, 43.1%) 
and 2.6% of patients had a type 2 abnormality (0.0%, 13.8%). The intraobserver reliability kappa 
value was 0.666 (0.40, 0.91) and the interobserver kappa value was 0.443 (0.12, 0.77). We did 
not observe any association between pulmonary vascular abnormalities on CT and PaO2 values. 
Conclusion: There is a lower prevalence of type 1 and type 2 pulmonary vascular abnormalities 
on high resolution chest CT of patients with cirrhosis and HPS than previously cited in medical 
literature, and these abnormalities are not correlated with PaO2. Intraobserver and interobserver 




1. INTRODUÇÃO E REFERENCIAL TEÓRICO 
 
 A Síndrome Hepatopulmonar (SHP) é uma doença prevalente em portadores de doença 
hepática, sobretudo nas de evolução crônica. Ela causa sintomas que prejudicam a qualidade de 
vida dos pacientes, bem como tem impacto negativo no prognóstico destes indivíduos. Há 
necessidade de seguir um algoritmo adequado de investigação, a fim de realizar um diagnóstico 
correto, onde os exames de imagem têm seu papel. O principal método terapêutico é o 
transplante hepático, sendo que as outras medidas, farmacológicas ou não, tem um baixo grau 
de evidência. 
 
1.1. Conceitos em Síndrome Hepatopulmonar 
 
A SHP é uma patologia caracterizada por um defeito da oxigenação do sangue 
arterial causado por dilatações difusas ou localizadas dos capilares pulmonares e, menos 
frequentemente, por comunicações arteriovenosas pleurais e pulmonares em um contexto de 
paciente com doença hepática. Trata-se, portanto, de uma síndrome clínica composta por uma 
tríade de achados, quais sejam defeito de oxigenação do sangue arterial, doença hepática e 
dilatações vasculares(1–4). É importante ressaltar que a presença de doença cardíaca ou 
pulmonar concomitante não exclui a priori o diagnóstico de SHP.  
 Em 1884, Fluckiger descreveu o caso de uma paciente feminina com cirrose hepática, 
cianose e baqueteamento digital, que pode corresponder a uma paciente com SHP(3,5). O termo 
síndrome hepatopulmonar foi criado por Kennedy e Knudson em 1977(6). Na década de 90, as 
atuais definições foram criadas, e foi determinado que a  SHP pode estar presente em qualquer 
outra doença hepática aguda ou crônica, tais como a Síndrome de Budd-Chiari, a hepatite 








Estima-se que a SHP esteja presente em 4 a 47% dos adultos com doença hepática 
terminal(1,2). A ampla variação na prevalência de SHP é decorrente dos diferentes critérios 
diagnósticos utilizados. Mais especificamente, diferentes pontos de corte para o gradiente 
alvéolo-alveolar (PA-aO2) e pressão parcial arterial de oxigênio (PaO2) usados para definir 
anormalidade na troca gasosa(1,8). 
Além disso, os principais métodos diagnósticos utilizados para avaliar a presença de 
dilatações vasculares intrapulmonares (DVIP) têm diferente sensibilidade, também causando 
variação na prevalência(1,3,4,9). Os principais métodos diagnósticos para confirmação da 
presença de DIVP são ecocardiograma transtorácico ou transesofágico com microbolhas e 




Dilatação dos capilares pulmonares é o principal distúrbio anatômico da SHP, 
levando ao declínio da oxigenação do sangue arterial devido a formação de shunt intrapulmonar 
(7). O diâmetro dos capilares dilatados varia de 15 -100μm, atingindo em alguns casos até o 
500μm, quando a SHP está presente, enquanto normalmente o diâmetro desse capilares varia 
entre 8 - 15 μm(10). Além disso, algumas diminutas fístulas arteriovenosas pleurais e pulmonares 
e anastomoses venosos porto-pulmonares podem estar presentes(10).  
Além disso, a cirrose causa uma combinação paradoxal de ausência ou redução do 
tônus dos vasos pulmonares e inibição da vasoconstrição pulmonar causada pela hipoxemia, 
aumentando o fluxo sanguíneo pulmonar (4). Soma-se ainda o estado hiperdinâmico circulatório 
sistêmico causado pela cirrose (7). 
Também foi observado um aumento na espessura das paredes dos capilares e 
vênulas pulmonares em pacientes com SHP devido a deposição de colágeno(2). Essa alteração 
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causa um aumento na distância entre o alvéolo e a fluxo sanguíneo central nos capilares 
pulmonares. Essa distância torna-se excessiva prejudicando a troca gasosa, sendo responsável 
pelo redução da capacidade de difusão do monóxido de carbono (CO) documentada nesses 
pacientes, a qual é um índice de troca gasosa através da membrana alvéolo-capilar (3).  
Inicialmente, os estágios mais precoces da SHP são caracterizados por um gradiente 
alvéolo-arterial elevado com ou sem redução da PaO2 em ar ambiente causado pelo distúrbio da 
difusão-perfusão pulmonar devido a dilatação dos capilares pulmonares e alteração do tônus 
vascular pulmonar. Já em estágios mais avançados, associam-se os componentes de shunt 
vascular intrapulmonar e redução da capacidade difusão do oxigênio com consequente marcada 
redução da PaO2 em ar ambiente(2).  
A maioria dos casos de SHP foram descritas em um contexto clínico de cirrose e 
hipertensão portal; entretanto, existem controvérsias se a frequência e a gravidade da SHP estão 
associadas com a gravidade da disfunção hepática e do grau de hipertensão pulmonar. Há 
evidências que a SHP ocorre em obstruções pré-hepáticas do sistema porta ou obstrução das 
veias hepáticas sem cirrose, demostrando que a disfunção hepática e cirrose não são 
absolutamente necessárias. Também, os achados de SHP podem ocorrer em pacientes com 
hepatopatias agudas e crônicas sem cirrose ou hipertensão portal(4). 






Figura 1. Fisiopatologia da Síndrome Hepatopulmonar. Adaptado Soulaidopoulos S et all (1) 
ET-1: Endothelin-1; eNOS:  endothelial nitric oxide synthase; NO: nitric oxide; TNF-α: tumor 
necrosis factor-alpha; iNOS: inducible nitric oxide synthase; HO-1:  macrophage-induced heme 
oxygenase-1; VEGF: vascular endothelial growth fator; CO: carbono monoxide. 
 
1.4. Manifestações clínicas e prognóstico 
 
Os sintomas classicamente associados com a SHP são dispneia e ortopneia. Um 
estudo de coorte em pacientes com hipertensão portal com ou sem hepatopatia avaliados para 
transplante hepático, identificou que 48% dos pacientes com SHP referiam dispneia enquanto 
29% dos pacientes sem SHP tinham esse sintoma ( p=0.007)(11) . Ortopneia também era 
significativamente mais frequente em pacientes com SHP que nos pacientes sem (25% x 13%, 
p=0.03)(11). Cianose e baqueteamento digital também são mais frequentes nos pacientes com 
SHP que naqueles sem a síndrome(11). Os estudos avaliando a relação entre a presença de 
angiomas aracneiformes e SHP têm resultados contraditórios (8,11). 
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Platipneia é considerada uma manifestação característica, embora não 
patognomônica da SHP(3). Esse fenômeno está associado a ortodeoxia ou redução da PaO2 
quando o paciente passa de uma posição de decúbito para a posição ortostática. Acredita-se que 
há um aumento na perfusão dos lobos inferiores dos pulmões quando os pacientes estão na 
posição ortostática que aumenta o shunt  vascular, causando ortodeoxia e platipneia(2). 
Complicações extrapulmonares em decorrência da presença do shunt 
intrapulmonar, tais como abscesso cerebral, hemorragias intracranianas e policitemia também 
foram descritas(12). 
O impacto da SHP foi demonstrado em estudos que avaliaram a qualidade de vida 
desses pacientes. Foi observado que pacientes com SHP tiveram escores piores que pacientes 
com hepatopatia sem SHP em diversos pontos de avaliação do questionário Medical Outcomes 
Study Short Form (SF – 36) e apresentaram pior classe funcional no escore da New York Heart 
Association (NYHA)(11). 
O número de estudos prospectivos avaliando a morbimortalidade de pacientes com 
SHP é pequeno. O uso de diferentes níveis de PaO2 para o diagnóstico da síndrome nos estudos 
disponíveis determina resultados conflitantes e ambivalentes(1).  
Um estudo retrospectivo demonstrou uma mortalidade de 41% em pacientes com 
cirrose e SHP, com sobrevida média de 2,5 anos(13). Outro estudo em uma população de 
pacientes listados para transplante hepático evidenciou que pacientes com SHP que não foram 
submetidos a transplante tiveram pior sobrevida em 5 anos quando comparados a controles sem 
SHP que também não foram submetidos ao transplante hepático ( 23% versus 63%, p=0,003)(14). 
A sobrevida média para pacientes com SHP que não receberam transplante hepático foi de 24 
meses enquanto a sobrevida média para os controles sem SHP foi de 87 meses(14). Análise de 




Resultados similares foram obtidos em um estudo prospectivo em pacientes com 
cirrose, no qual a sobrevida média em pacientes com SHP foi significativamente menor que a 
sobrevida dos pacientes sem SHP (10,6 meses x 40,8 meses, p<0,05)(15). Já em outro estudo 
prospectivo não houve diferença significativa na taxa de mortalidade de pacientes cirróticos com 
e sem SHP (23,5% versus 15,7%, p=0,11). (16). 
Os dados de mortalidade pós-transplante hepático em pacientes com SHP também 
são controversos. Um estudo prospectivo com 90 pacientes transplantados hepáticos sugeriu que 
a mortalidade após 6 meses do transplante era maior nos pacientes com SHP que naqueles sem 
SHP (33% versus 9.25%, p= 0.0012)(17). Já outros estudos prospectivos não identificaram 
diferença na taxa de mortalidade pós-transplante hepático, dias de internação na Unidade de 
Cuidados Intensivos, dias de internação hospitalar, taxa de complicações pulmonares ou 
sobrevida em 3 meses após o transplante entre pacientes com e sem SHP(14,16). 
 
1.5. Diagnóstico e avaliação da gravidade 
 
Em 2004, a European Respiratory Society Task Force on Pulmonary-Hepatic Vascular 
Disorders o estabeleceu os seguintes critérios para o diagnóstico da SHP(4):  
 - Presença de doença hepática. 
 - Gradiente alvéolo-arterial de O2 (PA-aO2) aumentado: ≥ 15 mmHg (≥ 20 mmHg em 
pacientes a partir dos 65 anos), calculado a partir da gasometria arterial em ar ambiente. 
 - Evidência de dilatações vasculares intrapulmonares (DVI), que pode ser obtida através 
da realização de ecocardiograma transtorácico com microbolhas ou cintilografia pulmonar 
perfusional com tecnécio-99m.  
  A gravidade da SHP é definida de acordo com o grau de hipoxemia apresentado pelo 
paciente na gasometria arterial(4): 
 - Leve: PaO2 ≥ 80 mmHg 
 - Moderada: PaO2 < 80 mmHg e  ≥ 60 mmHg 
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 - Grave: PaO2 < 60 mmHg e  ≥ 50 mmHg 
 - Muito grave: PaO2 < 50 mmHg  ou PaO2 com O2  100% < 300 mmHg. 
 O ecocardiograma transtorácico com microbolhas (ETTM) é o método de escolha para a 
documentação da presença das DVIP, visto que é bastante sensível e não invasivo. Injeta-se 
solução salina agitada em uma veia periférica e observa-se a opacificação do átrio direito seguida 
pela presença anormal de bolhas no átrio esquerdo. A presença de DVIP é confirmada quando as 
bolhas são visualizadas no átrio esquerdo 3 a 6 ciclos cardíacos após sua injeção. O aparecimento 
precoce de bolhas no átrio esquerdo (< 3 ciclos) ocorre em comunicações intracardíacas(4).  
 Alternativamente pode-se utilizar a cintilografia pulmonar perfusional com tecnécio-99, 
porém este método é menos sensível do que o ETTM e não permite diferenciar entre a presença 
de shunt intracardíaco e as DVIP. Ela é útil principalmente na determinação do grau de 
contribuição das DVI para a hipoxemia em pacientes com doença pulmonar associada. Nesses 
casos, um shunt calculado ≥ 6% através do índice cérebro-pulmão define que a SHP é o principal 
fator relacionado à hipoxemia(4).  
 Estudos com pacientes listados para transplante hepático mostraram que a maioria dos 
pacientes  acometidos pela SHP é classificado como grau leve ou moderado ( 77-88%)(16,18). 
Casos classificados como grave ( 12-17%) ou muito grave ( 3 - 6,3%) são menos comum(16,18). 
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Figura 2. Algoritmo de investigação diagnóstica da Sindrome Hepatopulmonar. 
Adaptado de Porres-Aguilar et al(19)  e Krowka et al (20)  
 
1.6. Avaliação pela radiografia e pela tomografia de tórax  
 
 Usualmente, o primeiro método de imagem utilizado para avaliação de pacientes com 
suspeita de SHP é a radiografia simples de tórax. O objetivo dessa avaliação inicial é excluir doença 
pulmonares concomitantes, especialmente processos agudos. Normalmente a radiografia 
simples de tórax é essencialmente normal. A manifestação radiológica descrita da SHP é infiltrado 
intersticial reticular, que predomina nas metades inferiores dos pulmões(3,4,11,16,21).  
Entretanto, esse achado é inespecífico e sua prevalência não foi adequadamente estudada. 
Apenas um  estudo relata que a prevalência de infiltrado intersticial reticular na radiografia do 
tórax  foi de 7% em pacientes cirróticos com SHP e 1% em pacientes cirróticos sem SHP(11). 
 A angiografia da artéria pulmonar e seus ramos também pode ser utilizada na avaliação 
de pacientes com SHP. No entanto, a evidência sobre sua acurácia diagnóstica e potencial 
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benefício no tratamento por embolização das fístulas arteriovenosas ou de ramos arteriais 
pulmonares é escassa, correspondendo basicamente a relatos de casos ou séries de 
casos(13,22,23). Não há estudos determinando a variabilidade intra e interobservador deste 
método no diagnóstico da SHP.  
 Um pequeno estudo retrospectivo com dados de angiografia pulmonar de 7 pacientes 
avaliados por apenas um observador é a base da classificação atual dos achados radiológicos na 
SHP. Nesse estudo, as alterações angiográficas dos pacientes com SHP foram classificadas em 2 
tipos(13): 
 - Tipo 1: dilatação vascular distal com múltiplos vasos se estendendo até a pleura ou 
superfície subpleural dos pulmões. 
 - Tipo 2:  presença de pequenas fístulas ou malformações arteriovenosas periféricas ou 
dilatação nodular dos vasos periféricos. 
 Tanto as alterações vasculares do tipo 1 quanto do tipo 2 foram encontradas mais 
comumente nos lobos inferiores. A prevalência de alteração pulmonar vascular tipo 1 foi de 85% 
e do tipo 2 foi de 15%(13). Diversos autores(24,25) extrapolaram esses dados de angiografia para 
a tomografia computorizada ( TC). 
 Os dados sobre o uso da TC do tórax são escassos e controversos. Um pequeno estudo 
retrospectivo com 10 pacientes com SHP mostrou que na TC de tórax desses pacientes havia 
múltiplos pequenos vasos pulmonares periféricos dilatados e maior número ramos arteriais 
terminais se estendendo até a pleural visceral(26). Outros dois  estudos sugeriram que o diâmetro 
dos vasos pulmonares periféricos, medidos na TC de tórax, em pacientes com SHP são maiores 
do que nos controles saudáveis ou nos controles cirróticos normoxêmicos(21,27). Já outro estudo 
de caso-controle, mostrou que maior grau de dilatação dos vasos pulmonares periféricos na TC 
de tórax de pacientes com SHP que nos controles saudáveis; contundo, não encontrou diferença 




 A TC de tórax auxilia sobremaneira no diagnóstico diferencial da SHP. Inúmeras doenças 
e condições podem simular a SHP, ou mesmo ser concomitante e superestimar a hipoxemia 
relacionada a síndrome, sendo fundamental no manejo correto do paciente com hepatopatia 
(Tabela 1).  
Tabela 1. Manifestações respiratórias em pacientes com hepatopatia avançada. 
Localização Doenças 
Parenquima pulmonar e 
 vias aéreas 
Enfisema panacinar (deficiência de alfa-1 antitripsina - A1AT) 
Bronquiectasias (fibrose cística, deficiência de A1AT)) 
Pneumonia em organização ou linfocítica (cirrose biliar) 
Pneumonia aspirativa (encefalopatia hepática) 
Tuberculose (associada a imunossupressão) 
Metastases de hepatocarcinoma 
Neoplasia pulmonar primária (tabagismo concomitante) 
Doença intersticial (cirrose biliar, deficiência A1AT) 
Edema pulmonar (cardiomiopatia, sobrecarga hídrica) 
Pneumotoxicidade (inteferon, outros antivirais) 
Pleura ou diafragma Hidrotórax hepático 
Quilotórax 
Restrição pulmonar pela ascite 
Fraqueza muscular por sarcopenia 
Vasculatura pulmonar Síndrome hepatopulmonar 
Hipertensão portopulmonar 
Colaterais porto-sistêmicas 







O tratamento da SHP ainda é baseado sobretudo em séries de caso e coortes, havendo 
pouco ensaios clínicos randomizados. Envolvem terapia farmacológica, oxigenoterapia, TIPS, 
emboloterapia e transplante hepático. 
 O transplante hepático constitui o único tratamento que modifica a história natural da 
SHP, melhorando a hipoxemia arterial em 6 a 12 meses. Paciente com diagnóstico de SHP com 
PaO2 < 60 mmHg (sentado) sem evidencia de pneumopatia primária significativa recebe MELD de 
22 pontos. A cada 3 meses se o paciente permanece com PaO2  < 60 mmHg) ele tem aumento no 
MELD de 10% do risco estimado de óbito em 3 meses (30). 
 Vários tratamentos farmacológicos já foram estudados tanto em modelos animais quanto 
em pacientes sem resultados satisfatórios (31). As alterações fisiopatogênicas mais importantes 
da SHP são relacionadas a vasodilatação mediada por óxido nítrico e a angiogênese induzida por 
citocinas pró-inflamatórias e constituem-se os principais alvos terapêuticos. O octreotide (um 
análogo da somatostatina que inibe a angiogênese) e a norfloxacina (antimicrobiano que reduz 
produção de oxido nítrico desencadeada por translocação bacteriana) não demonstram benefício 
para os pacientes. O sorafenib (fármaco utilizado para tratar hepatite viral) é um inibidor da 
angiogênese medido pelo fator de crescimento endotelial vascular e inibidor da tirosina-quinase 
que reduz a ativação da oxido nítrico sintase. Outros estudos experimentais e relatos de caso 
incluem inibidores da cicloxigenase (indometacina), imunossupressores (micofenolato mofetil), 
azul de metileno (vasoconstritor sistêmico-pulmonar bloqueado a enzima guanilato-ciclase a 
estimular a produção de óxido nítrico), pentoxifilina (inibidor do fator de necrose tumoral) e L-
arginina (inibidor da oxido nítrico sintase). Os estudos mais consistentes, embora com um número 
reduzido de pacientes, foram realizados com a suplementação de alho, que demonstram melhora 
dos sintomas e da oxigenação. No ensaio clínico randomizado e duplo-cego realizado por De BK 
et al observou-se a reversão total da SHP em 14 de 21 pacientes em 9 meses em comparação a 
1 de 20 pacientes no grupo placebo (32). 
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A oxigenoterapia é recomendada para os casos com hipoxemia grave, tendo os mesmos 
critérios clínico-gasométricos do que em pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica. Isto 
tem o objetivo de evitar o estabelecimento de hipertensão pulmonar secundária a hipoxemia. 
Pacientes com síndrome de Bud-Chiari tem alta prevalência de SHP e a realização de cavoplastia 
ou outros métodos de desobstrução podem reverter esta síndrome. A inserção de um shunt 
portossistêmico intrahepatico transjugular (chamado na prática clínica de TIPS) foi avaliada em 
algumas séries de casos, com resultados conflitantes. Embora o TIPS possa ser considerado como 
uma ponte para transplante, existe a preocupação que este dispositivo possa impedir a reversão 
de alterações estruturais intrapulmonares. Embolização de ramos da artéria pulmonar também 
foi realizada para tratar hipoxemia persistente em pacientes com SHP, antes ou após o 
transplante de fígado, na presença de grandes comunicações arteriovenosas, isto é, em pacientes 
com SHP tipo 2. A oclusão destes ramos anômalos tende a reduzir a fração de shunt e aumentar 
a PaO2. A embolização de múltiplos vasos em pacientes com SHP tipo 1 em geral tem resultados 
desapontadores(31).  
Enfim, o tratamento da SHP, sobretudo de maior gravidade, ainda é um desafio, 
considerando o número reduzido de pacientes e a complexa fisiopatologia da doença. O 











 Os dados existentes sobre o papel da TC de tórax na avaliação de pacientes com SHP são 
escassos e controversos. Embora amplamente difundido em livros textos e artigos de revisão 
como característica tomográfica da SHP, a presença e prevalência de alterações vasculares do 
tipo 1 e 2 nunca foi avaliada em estudos clínicos com TC de tórax e esses dados foram 
extrapolados de um pequeno estudo de angiografia pulmonar.  Além disso, existem apenas três 
pequenos estudos que avaliaram o papel da TC de tórax no diagnóstico da SHP baseado na 
dilatação dos vasos pulmonares periféricos e esses estudos apresentam resultados conflitantes.  
Também há poucos dados associando os achados tomográficos qualitativos (presença de 
alterações vasculares pulmonares tipo 1 e 2) ou quantitativos (grau de dilatação dos vasos 
periféricos) com a gravidade da SHP. Finalmente, nenhum estudo avaliou a concordância intra e 
interobservador dos supostos achados de imagem relacionados com SHP. A alta concordância 
intra e interobservador é uma característica necessária para consolidação de um exame como 
parte do arsenal diagnóstico de uma doença. 
 Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de Clínicas de 















 3.1 Objetivo primário: 
 - Avaliar a prevalência das alterações vasculares pulmonares do tipo 1 e do tipo 2 na 
tomografia computadorizada de tórax de pacientes com cirrose e SHP. 
 
 3.2. Objetivos secundários: 
 - Caracterizar a concordância intra e interobservador dos achados tomográficos 
qualitativos (presença de alterações vasculares pulmonares tipo 1 e 2) ou a associação com 
achados quantitativos (grau de dilatação dos vasos periféricos) na TC tórax de pacientes com 
cirrose e SHP. 
 - Avaliar a associação entre os achados tomográficos qualitativos (presença de alterações 
vasculares pulmonares tipo 1 e 2) ou quantitativos (grau de dilatação dos vasos periféricos) na TC 
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 A prevalência de anormalidades vasculares pulmonares na tomografia computatorizada 
de tórax de pacientes com cirrose e Síndrome Hepatopulmonar foi 28,9%, sendo 26,3% 
do tipo 1 e 2,6% do tipo 2. 
 O coeficiente Kappa de concordância intra e interobservador dos achados qualitativos 
(presença de alterações vasculares pulmonares tipo 1 e 2) na tomografia 
computadorizada de tórax de pacientes com cirrose e SHP, foi, respectivamente, 0,666 e 
0,433. 
 A concordância intra e interobservador do grau de dilatação arterial periférica medido na 
TC de tórax de pacientes com cirrose e SHP foi moderada e fraca, respectivamente. 
 Não foi encontrada associação entre a PaO2 (medida de gravidade da SHP) e a presença 
de achados tomográficos qualitativos (presença de alterações vasculares pulmonares 
tipo 1 e 2) ou correlação com dados quantitativos (grau de dilatação dos vasos 
periféricos).  
 A concordância intra e interobservador dos achados tomográficos na SHP foi apenas 












7. CONSIDERAÇÕES FINAIS E PERSPECTIVAS 
 
 A prevalência de anormalidades vasculares pulmonares na tomografia 
computadorizada de tórax de pacientes com cirrose e SHP é menor que aquela relatada 
previamente na literatura. Na verdade, os dados disponíveis previamente, apesar de 
amplamente divulgados em estudos de revisão e livros textos, são extrapolações de um 
pequeno estudo angiográfico. A ausência de dados adequados leva a repetição de 
informações equivocadas sobre os processos de saúde e doença. 
 Além disso, o cálculo de sensibilidade de um método diagnóstico nada mais é que 
uma razão de prevalência entre o número de indivíduos doentes e com teste positivo 
divido sobre o número total de indivíduos doentes. Ou seja, esse estudo mostra que a 
sensibilidade da TC de tórax no diagnóstico de SHP é de apenas 28,9%.  
 A baixa prevalência de alterações tomográficas ou, como descrito, a baixa 
sensibilidade da TC de tórax para o diagnóstico da SHP é condizente com a fisiopatologia 
da doença. As dilatações vasculares intrapulmonares responsáveis pela SHP acontecem 
em capilares microscópicos, com diâmetro menor que a capacidade de resolução 
espacial da TC. Apenas capilares que aumentaram seu diâmetro em cerca de 10 vezes 
são detectados na TC.  
 Não existem estudos correlacionando o grau de dilatação dos capilares 
pulmonares com a gravidade da doença.  Testamos a hipótese que capilares mais 
dilatados; portanto, passíveis de serem identificados na TC ou até mesmo pequenas 
fístulas arteriovenosas estariam relacionadas com casos mais grave da SHP. Os resultados 
não encontraram associação entre essas variáveis. Dessa maneira, TC de tórax não ajuda 
a estratificar casos mais graves de SHP. 
 Esse estudo não foi projetado para avaliar a especificidade da TC de tórax na 
detecção da SHP. Entretanto, mesmo que estudos futuros identifiquem alta 
34 
 
especificidade, a confiabilidade do método é limitada pois concordância intra e 
interobservador na detecção dos achados é no máximo moderada. 
 Estudos prospectivos pesquisando estas alterações são necessários para 
confirmar estes dados. À inclusão de pacientes que fazem a TC de tórax especificamente 
para pesquisa de SHP e realizam exames concomitante de avaliação de gravidade 
(gasometria arterial, gasometria com O2 a 100% e cintilografia pulmonar com pesquisa 
de shunt) constituem-se no delineamento ideal. Talvez a evolução da resolução da 
tomografia, métodos automáticos de medida e aquisições com menor radiação possam 
mudar o papel da TC no diagnóstico da SHP. 
 Contudo, na prática clínica atual, mesmo que tenha um papel limitado no 
diagnóstico da SHP, a TC tórax continua tendo um papel fundamental na avaliação de 
pacientes com suspeita de desta doença, pois permite excluir outras patologias 
pulmonares com apresentação clínica semelhante, tais como achados de hipertensão 
portopulmonar, doença pulmonar intersticial, metástase de hepatocarcinoma ou 
neoplasia pulmonar concomitante. A prevalência de dispneia e hipoxemia é elevada em 
pacientes candidatos a transplante hepático. Estabelecer um diagnóstico errôneo pode 
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